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Syndrom viny J je soubor klinickych znakl charakterizovanych ¢asnou repolarizaci, elevaci Usekl ST a zobrazenim viny J na EKG, coz je
zpUsobeno prechodnou akcentaci draslikového kandlu I.. Rizika nahlé smrti se u téchto syndromd lisi s ohledem na velikost a lokalizaci
viny J i na vyraznost elevace Useku ST.Vrozené formy syndromu viny J zahrnuji syndrom ¢asné repolarizace, ktery Ize rozdélit na tii podtypy
podle lokalizace viny J a rizika arytmogeneze a na syndrom Brugadovych. Syndrom viny J se mGze objevit za urcitych patologickych
podminek, napt. pii hypotermii nebo pfi akutnim infarktu myokardu s elevacemi tsek( ST. V ¢lanku je podan piehled klinickych, iontovych
a elektrokardiografickych pohled(i na syndrom viny J.
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Heinc P, Skéla T, Téborsky M. The J wave syndrome (the Osborn wave). Cor Vasa 2011;53:353-359.

Jwave syndrome is a complex of clinical features characterized by early repolarization, ST segment elevation and J wave - mediated by
transient accentuation of the potassium outward current l,. The risks of sudden cardiac death of these syndromes differ with respect to
the magnitude and location of abnormal J wave manifestation and ST segment elevation. The congenital forms of J wave syndromes
include early repolarization, which can be divided into three subtypes according to J wave location and the risk of arrhythmogenesis,
and the Brugada syndrome. Acquired forms of J wave syndrome can occur due to some pathological conditions like hypothermia or
acute myocardial infarction with ST segment elevation. The article presents the review of clinical, ionic and ECG aspects of J wave
syndromes.
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Uvod

Vlna J je deflekce s morfologii hrbu nasedajiciho tésné
za komplex QRS na povrchovém EKG. Vina ] se také nazyva
Osbornova vlna dle prvniho popisu Osborna v roce 1950.!
Klinickd a arytmickd dileZitost této abnormality ¢asné
repolarizace byla dlouho opomijena a teprve v roce 1996
Yan a Antzelewitch podali iontové a bunééné zdavodnéni
podstaty vlny ] ve spojitosti s jejich potencidlnim vyznamem
pro vznik Zivot ohroZzujicich komorovych arytmii.* Od té
doby byla podana rada dtikazii ukazujicich, Ze obraz ¢asné
repolarizace a syndrom Brugadovych jsou mechanisticky
propojené abnormality v toku draslikového kanalu I,
vedouci k manifestaci vlny J. Tyto abnormality ¢asné
repolarizace jsou zapojeny do arytmogeneze spojené s hy-
potermii i s akutnim infarktem myokardu s elevacemi tuseka
ST (STEMI). Ackoli obraz ¢asné repolarizace a syndrom
Brugadovych se lisi ve smyslu velikosti a lokalizace vlny J,
mohou byt povazovany za variabilni spektrum fenotypové-
ho vyjadreni navrzeného terminu syndromu vlny J.**
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lontové a bunécné mechanismy syndromu
viny J a spojitost s arytmogenezi

Na konci 80. let 20. stoleti Antzelevitch navrhl rozdil repo-
larizace faze 1 a faze 2 ak¢niho potencialu mezi komorovym
epikardem a komorovym endokardem jako zaklad pro
zmény na EKG v ptipadé viny J.* Komorovy epikard bézné
znazornuje akéni potencidl s relativné prominujicim zafezem,
nebo kmitem a vyklenutim, ktery je zprostfedkovan tokem
draslikového kandlu I,,. Draslikovy kanal I, je oznaceni pro
proud iontt drasliku (pfechodny proud z buiiky - transient
outward), ktery zacina kratce po depolarizaci, zahy po zapo-
Ceti repolarizace se inaktivuje a za urcitych podminek miize
ovlivnit pocate¢ni fazi repolarizace.

Naproti tomu komorovy endokard pfedstavuje stejnym
zpusobem vytvoreny akéni potencidl nékolikanasobné mensi
amplitudy. V roce 1996 Yan a Antzelevitch poskytli prvni
primy ditkaz hypotézy, ze rozdil akénich potenciali mezi
endokardem a epikardem je schopen vytvorit transmuralni
voltazovy gradient béhem inicialni faze repolarizace, ktery
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EKG koncetinovy svod Il s vinou J a vznik
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Obrazek 1 V dolni ¢asti obrazku je vidét rozdil akénich potencidlt
mezi endokardem a epikardem, ktery je schopen vytvofit transmu-
ralni voltdZovy gradient béhem inicialni faze repolarizace. V horni
Casti obrazku je na povrchovém EKG zobrazena vina J odpovidajici
vytvofenému voltdzovému gradientu. Akéni potencial zazname-
nany soucasné ze dvou mist epikardu odkryva ztratu akéniho
potencidlu v elektrodé zaznamenavajici elektrickou aktivitu v misté
prvniho epikardu, zatimco v misté druhého epikardu zlstal tento
akeni potencidl zachovan, coz vedlo ke vzniku faze 2 reentry, kterd
umoznila vznik fibrilace komor.

pfispiva k vytvoreni vlny ] na povrchovém EKG (obrdzky
1 a 2). Proto faktory, které ovliviiuji kinetiku draslikovych
kandlt nebo sekvenci komorové aktivace, mohou ovliviiovat
manifestaci viny ] na povrchovém EKG. Jelikoz zotaveni
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draslikového kanélu I, probiha pomalu, jakékoli zrychleni
srde¢ni akce toto zotaveni jes$té vice zpomali, proto se
velikost viny J zmensi.”

Zatez epikardialniho akéniho potencialu zahrnujici kmit
a vyklenuti je citlivy na zmény v siti repolariza¢nich proudu,
proto zvySeni téchto proudt vede ke zvyraznéni viny ]
a sniZeni téchto proudii ke zmenseni az vymizeni viny J.
Pokud vsak dojde k dal$imu vyraznéj$imu zvyseni proudu
v repolariza¢ni siti, mize to vést k vytvoreni transmuralniho
voltazového gradientu, ktery se manifestuje elevaci useku
ST, a v tom se muze akéni potencidl ve formé kmitu ztratit
a vlna J na povrchovém EKG miiZe zcela vymizet.** Tento
mechanismus pfimo dokazuje, ze elevace tisektl ST se muze
objevit i v nepfitomnosti ischemie nebo jiného struktural-
niho onemocnéni srdce (viz obrdzek 2).

Akcentace akéniho potencidlu Ize dosahnout zvy$enim
toku draslikovym kandlem, ale také snizenim toku v sodi-
kovém (Iy,) nebo kalciovém kandle (I.,). Proto blokatory
sodikového kanalu (propafenon, flecainid ¢i procainamid)
lze vyuzit k odmaskovani skrytého syndromu vlny ]
v pritomnosti elevaci usekd ST. Tonus sympatiku a pa-
rasympatiku ptisobi rovnéz pres iontové kanaly na fazi 1
a fazi 2 ak¢nich potencialii a timto mechanismem mohou
byt rovnéz ovlivnény elevace usekti ST.'

Vliv antiarytmik na ¢asnou fazi repolarizace

Pouziti blokatort sodikového kandlu mutize usnadnit ztratu
epikardidlnich akénich potencidlti v primarné naruseném
sodikovém kandle a tim zpomalit vedeni. Tato antiarytmika
mohou vést ke vzniku blokady pravého Tawarova raménka
(RBBB) a elevaci tsekd ST a mohou vyvolavat spontdnni
komorovou extrasystolii, komorovou tachykardii (KT) i fibri-
laci komor (FK)." Ukazalo se, Ze existuje urcité prekryvani
mezi pacienty s dlouhym intervalem QT, u nichz je porucha

Obrazek 2 Elevace useku
ST ve svodech II, Ill, aVF

v nepfitomnosti ischemie
nebo jiného strukturalniho
onemocnéni srdce. Mirné
zvyraznéni elevaci Gsekl

ST po pauze po komorové
extrasysole.
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lokalizovana do sodikového kandlu (LQT3), a pacienty se
syndromem Brugadovych. Flecainid dokaze u pacientd se
syndromem dlouhého intervalu QT tento interval zkratit, ale
také soucasné i elevovat tsek ST ve svodech V,-V,."2 Latky,
které blokuji draslikovy kanal I, (chinidin), obnovuji naruse-
né epikardialni ak¢ni potencidly a elektrickou homogenitu."
Vétsi hustota draslikovych kanalti I, v pravé komore proti
levé komote vede k tomu, Ze pti blokaci sodikového kanalu
se zmény transmuralniho voltdZového gradientu projevi
vyraznéji v pravé komorte a zptisobi elevaci tsekt ST.** To
vysvétluje, pro¢ antiarytmika, ktera blokuji sodikovy kanal
a neblokuji draslikovy kanal I, (flecainid, ajmalin, procain-
amid), demaskuji syndrom Brugadovych. Antiarytmika,
ktera blokuji oba tyto kanaly (chinidin, disopyramid), mohou
byt naopak tc¢inna u pacienti se syndromem Brugadovych
a idiopatickymi fibrilacemi komor."***

Spolecné klinické a EKG rysy syndromu viny J

Syndrom vlny J muze byt vrozeny, jako syndrom Bru-
gadovych nebo syndrom casné repolarizace, nebo miize
byt ziskany. Klinické a EKG rysy syndromu vlny J véetné
syndromu Brugadovych, tfi podtypt ¢asné repolarizace
i ziskanych forem syndromu vlny J ukazuje tabulka 1.

Je dtilezité si uvédomit, ze klinické a EKG rysy vrozeného
syndromu vlny ] mohou koexistovat u jednotlivych pacientt
nebo mezi ¢leny stejné rodiny. Naptiklad v rodiné jeden

pacient s rekurentni synkopou a vyvolatelnou fibrilaci
komor vykazoval ¢asnou repolarizaci v inferiornich svo-
dech (obrdzek 3), zatimco jeho bratr mél obraz typického
syndromu Brugadovych s elevacemi useki ST v pravych
hrudnich svodech.”® Genova mutace SCN5A byla spojena
s elevacemi usekd ST v pravych prekordidlnich svodech
stejné jako v inferiornich konéetinovych svodech.'® Nepre-
kvapuje, ze zrychleni srde¢ni frekvence pti zatézi miize vést
k paralelni redukci amplitudy viny J a k elevaci tseka ST
v koncetinovych inferiornich svodech, stejné jako v levych
prekordialnich svodech.!” Spole¢nym ¢lankem mezi témito
klinickymi znaky je vlna J zprostfedkovana draslikovym
kandlem I, i soucasna elevace useki ST.>’

Fakt, ze syndromy vlny ] reprezentuji variabilni spektrum
fenotypového vyjadieni syndromu Brugadovych i ¢asné re-
polarizace, je dobfe demonstrovan u nemocného po srde¢ni
zastavé a recidivujicich fibrilacich komor. U nemocného byl
vyloucen srdec¢ni infarkt a laboratorni vysetfeni i vysetfeni
srdce, véetné echokardiografického vysetfeni a srde¢ni kate-
trizace, byla v normé. Prominujici vlna J a elevace usek ST
byly pozorovany prakticky ve vSech svodech, takze tyto zmény
predstavovaly EKG rysy prakticky vSech vrozenych syndromi
vlny J, tedy syndromu Brugadovych i vech variant ¢asné
repolarizace (obrdzek 4).'® Obraz ¢asné repolarizace byl zjevny
ve svodech I, I, aVL, aVF a V,-V,. Sedlovité elevace tsekli
ST napodobujici obraz syndromu Brugadovych v pravych
prekordialnich svodech V,-V, byly spojeny s extrasystolii

Tabulka 1 Porovnani charakteristik u jednotlivych vrozenych i ziskanych forem syndromd viny J

Forma existence Vrozena

Ziskana

Zpusob projevu ER bo¢ni sténa ER spodni sténa

ER difuzni zmény

Syndrom Brugadovych Ischemii Hypotermii

indukovand FK indukovana FK

Navrhovana typologie Typ 1 Typ 2 Typ 3 (Typ 4)
Anatomicka LK-anterolaterdlné LK-inferiorné LKi PK PK LKi PK LK i PK
lokalizace EF zmén
EKG svody I, V=V I, 1Il, aVF Difuzné V-V, Kterykoli Kterykoli
zobrazuijici vinu J
Vyskyt FK Vzacny Ano Ano, boure FK Ano Ano Ano
Dominantni pohlavi Muzi Muzi Muzi Muzi Muzi Obé pohlavi
Reakce velikosti Zvétseni Zvétseni Zvétseni Zvétseni Neni jasna Neni jasnd
viny J nebo elevaci
ST na bradykardii
Reakce velikosti Neni znama Zvétseni Neni zndma Zvétseni Neni zndma Neni zndma
viny J nebo elevaci
ST na blokatory
sodikového kanélu
Odpovéd Normalizace Normalizace Normalizace Normalizace elevace LD Inhibice KT/FK
na chinidin elevace bodu J elevace bodu J elevace bodu J bodu J a inhibice KT/FK

a inhibice KT/FK  ainhibice KT/FK  a inhibice KT/FK - LD
Odpovéd Normalizace Normalizace LD Normalizace elevace Neni znama Neni znama
na isoprenalin elevace bodu J elevace bodu J bodu J a inhibice KT/FK

a inhibice KT/FK  a inhibice KT/FK
Genové mutace CACNA1C, KCNJS, CACNA1C SCN5A, CACNA1C, SCN5A Neni zndma

CACNB2B CACNA1C, CACNB2B, GPT1-L,

CACNB2B SCN1B, KCNE3, SCN3B,

KCNJ8

ER - ¢asnd repolarizace, EF - elektrofyziologicky, LK - leva komora, PK - prava komora, FK - fibrilace komor, KT - komorova tachykardie, LD - limitovana data
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RnaT. Tato ¢asnd extrasystolie byla pravdépodobné vyvolana
reentralnim mechanismem féze 2 repolarizace. Uder nasle-
dujici po kompenzatorni pauze po komorové extrasystole
RnaT ma rysy mélké elevace tseku ST, charakteristické pro
syndrom Brugadovych (viz obrdzek 4).

Syndrom viny J a ¢asna repolarizace

Obraz casné repolarizace je charakterizovan zfetelnou
vlnou J, nebo elevaci tseku ST v oblasti ] bodu, nebo kon-
kavni vzestupnou elevaci tseku ST, nejcastéji pfitomnou
ve svodech ze spodni stény a v prekordidlnich svodech
V=V (obrdzek 5). Obraz ¢asné repolarizace byl dlouho-
dobé povazovan za benigni EKG manifestaci, ktera byla
¢asto pozorovana u mladych zdravych muzi a u vrcholo-
vych sportovcti.” Nicméné se hromadi diikazy, Ze obraz
¢asné repolarizace miize byt spojen s rizikem FK, zavislé
na lokalizaci ¢asné repolarizace, velikosti amplitudy viny ]
a na elevaci useka ST.'”*

Elevace usekt ST odpovédna za obraz ¢asné repola-
rizace je nejspiSe generovana poklesem levokomorového

NA—d iy
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Obréazek 3 Typ 2 ¢asné
repolarizace - obraz ¢asné
repolarizace se zietelnymi
vinami J v koncetinovych
svodech I, lll a aVF

epikardialniho akéniho potencidlu, ktery je identicky
s potencidlem u syndromu Brugadovych,” ale samotna
elevace tseku ST pritom neni dostate¢na k tomu, aby zvy-
$ila heterogenitu depolarizace natolik, aby doslo ke vzniku
reentry tachykardie. Zména v tocich iontovych kanald, které
ovliviiuji ¢asnou repolarizaci, mize usnadnit vyvoj reentry
tachykardie ve fazi 2 a vznik fibrilace komor v pfitomnosti
jinych provokacnich faktord. Slaby proud v draslikovém
kanale I, vede k ¢aste¢né ztraté vyklenuti epikardialniho
akéniho potencidlu v bo¢ni sténé levé komory, ktera se
manifestuje jako ¢asna repolarizace v bo¢nich prekordidl-
nich svodech.” Vzhledem k tomu, Ze se za téchto podminek
akeni potencial jen mirné zkracuje, neni pravdépodobné,
ze by se reentry tachykardie ve fazi 2 objevila. Nicméné
v pritomnosti silnéjstho draslikového kandlu I, tak jak
to byva v pravé komore nebo v inferoposteriorni oblasti
levé komory, nebo pii jiné vétsi zméné v tocich iontovych
kanald v levé komore, muze se v repolarizaci objevit feno-
mén ,v$e nebo nic ktery pak muze vést ke vzniku reentry
tachykardie ve fazi 2 akéniho potencidlu a sekundarné
ke vzniku KT/FK (viz obrdzky 2 a 3).

Obréazek 4 Typ 3 c¢asné
repolarizace - obraz povsech-
né casné repolarizace. Obraz
Casné repolarizace je patrny

ve svodech |, Il, aVL, aVF a V,-V,.
Sedlovité elevace usekl ST
napodobujici obraz syndromu
Brugadovych v pravych
prekordialnich svodech

V,-V; (kratké, pIné Sipky) jsou
spojeny s extrasystolii RnaT
(prézdné sipky). Uder nasledu-
jici po kompenzatorni pauze

po komorové extrasystole RnaT
ma rysy mélké elevace Usekd ST,
charakteristické pro syndrom
Brugadovych (delsi, plné Sipky).
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Obrézek 5 Zretelné viny J sou¢asné v koncetinovych svodech
II, Ill, aVF a v prekordialnich svodech V,-V,

Geneticky podklad a epidemiologie obrazu
Casné repolarizace

Geneticky podklad ¢asné repolarizace zatim neni jasné
definovan. Nedavno byl publikovan ptipad neprili§ casté
varianty genu KCNJ18, ktera byla odpovédna za $patné
formovani podjednotky pro metabolicky regulovany
draslikovy kandl I, jehoZ aktivace mutiZe generovat obraz
¢asné repolarizace.”® Nicméné funkeni studie genetickych
mutaci nejsou zatim k dispozici. Nedavno byla rovnéz
identifikovana ztrdta funk¢nich mutaci v podjednotce
vapnikového kanalu typu L u pacient( se stejnym obrazem
¢asné repolarizace.”!

Data z poslednich studii ukazuji, Ze obraz ¢asné repo-
larizace se objevuje u 5,8 % populace ve stiednim véku
(44 + 8 let), ptitom ve 3,5 % se tyto zmény objevuji v kon-
cetinovych svodech zobrazujicich spodni sténu a ve 2,4 %
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v hrudnich svodech zobrazujicich boéni sténu.> Casna
repolarizace je béznéjsi u mladych muzd, predev§im pak
u atletickych postav. Vyskyt je Castéj$i u Asiatti a u muzii cer-
nosského ptivodu nez u bélochti a s pokrocilosti véku vyskyt
¢asné repolarizace klesa. Ackoli se obraz ¢asné repolarizace
povazoval za benigni, fada ptipadi ptivodné oznacenych
jako idiopaticka FK (hlavné u asijskych muzt) je nové
spojena s pritomnosti viny J a s obrazem ¢asné repolarizace
v konéetinovych svodech zobrazujicich spodni sténu.'*%

Klinickd zavaznost a charakteristika
jednotlivych typl casné repolarizace

V posledni dobé se hromadi diikazy, Ze obraz ¢asné repo-
larizace muze byt spojen s rizikem FK, zavislé na lokalizaci
obrazu casné repolarizace, velikosti vlny J a pfitomnosti
elevaci usektl ST.> Nova multicentricka studie ukazala, Ze
¢asna repolarizace v inferolateralnich svodech byla castéji
pritomna u jedinct s idiopatickou FK nez u kontrolnich
jedinct.'*?* Béhem stfedni doby sledovani 61 + 50 mésicti
za pomoci monitorace implantovanym defibrilatorem se
ukazalo, Ze je signifikantné vy$si vyskyt FK u nemocnych
s abnormalitou repolariza¢ni faze oproti nemocnym bez
této abnormality.” Vyskyt obrazu ¢asné repolarizace jako
potencialni pfi¢ina ndhlé srde¢ni smrti miize byt podhod-
nocena v dusledku spontanni fluktuace vykresleni vlny J,
coz vede k omezené moznosti dokumentace maximalnich
repolariza¢nich zmén v dobé vzniku arytmie.

Obraz casné repolarizace muze byt rozdélen na tfi
podtypy (viz tabulku 1). Typ 1 je spojen s obrazem Casné
repolarizace predevsim ve svodech z boc¢ni stény a tento
typ je povazovan za relativné benigni. Typ 2 je klinicky
zavaznéj$i a obraz ¢asné repolarizace je predevsim lokalizo-
van do svodi zobrazujicich spodni sténu. Typ 3 predstavuje
povsechny obraz ¢asné repolarizace s akcentaci vin J.*?
Ve skutecnosti Ize za typ 4 povazovat syndrom Brugadovych.

Typ 2 a typ 3 jsou povazovany za potencialné arytmic-
ké.+171928 Porovnanim 206 nemocnych s idiopatickou FK se
zdravymi jedinci se ukdzalo, Ze u nemocnych s idiopatickou
FK je vy$si prevalence obrazu ¢asné repolarizace. Rozbo-
rem nemocnych s idiopatickou FK, u nichz byl pfitomen
obraz ¢asné repolarizace na EKG, se zjistilo, Ze v jejich
anamnéze byl Castéjsi vyskyt synkop a nahlych obéhovych
zastav ve spanku, oproti jedinctim, u nichZ tento obraz
¢asné repolarizace nebyl. Na zdkladé téchto pozorovani se
predpoklada souvislost mezi obrazem ¢asné repolarizace
a nahlou srde¢ni smrti.*'*?2?¢ Tato pozorovani predpokla-
daji, ze substrat odpovédny za vznik maligni arytmie spo-
jeny s obrazem casné repolarizace je stejny jako v pripadé
syndromu Brugadovych, ale EKG rysy v tomto pripadé
nespliuji vSechna diagnostickd kritéria syndromu Bruga-
dovych.* Nékteré diagnostické rysy syndromu Brugadovych,
jako je napf. provokace zmén blokatory sodikového kanalu,
byly ojedinéle pozorovany také u nemocnych s ¢asnou
repolarizaci.* To mize byt zptisobeno faktem, Ze relativné
mensi draslikovy kandl I, v levé komote v porovnani
s pravou komorou ¢ini levokomorovy epikardialni akéni
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potencial odolnéjsi ke kompletni ztraté vyklenuti akéniho
potencialu.*® Ac¢koli EKG nélezy zcela nenaplnuji klasicky
obraz syndromu Brugadovych, velice se podobaji dulezitym
rysum tohoto syndromu v mnoha aspektech: 1) namaha,
chinidin a isoprenalin maji tendenci normalizovat elevace
usektl ST v pritomnosti ¢asné repolarizace; 2) zvyraznéni
vln ] je zavislé na bradykardii a na pauzach; 3) extrasystoly
s kratkym vazebnym intervalem jsou schopny vyvolat
polymorfni komorovou tachykardii nebo fibrilaci komor.

Lécba obrazu ¢asné repolarizace

Nejspolehlivéjsi 1écbou je implantace defibrildtoru u ne-
mocnych s dokumentovanou FK, nebo s obéhovou zastavou.
Pfes urcitou podobnost se syndromem Brugadovych neni
zatim jasné, jak postupovat u asymptomatickych nemoc-
nych, jelikoz invazivni i neinvazivni parametry casné
repolarizace s ohledem na prognézu nejsou dostupné.
Znamky casné repolarizace maji vysokou prevalenci
v bézné populaci, proto nejsou citlivym markerem néhlé
srde¢ni smrti. V ptipadé, ze se znamky Casné repolarizace
vyskytnou u nemocnych se synkopou nebo s rodinnou
anamnézou nahlé smrti, mohou ukazovat na zvysené rizi-
ko nahlé srde¢ni smrti a tito nemocni by méli byt peclivé
sledovani. Dostupna data predpokladaji, ze prechodné
zvyraznéni vilny ] nasledované extrasystolou RnaT, nebo
nasledované zménami viny T - zvl4sté pak negativni vina T
v koncetinovych svodech zobrazujici spodni sténu nebo
negativni vina T difuzné - jsou predzvésti vysokého rizika
FK u pacientt s ¢asnou repolarizaci.'®*?

Hypotermie

Objeveni se prominujici viny ] na EKG je povazovano
za patognomonické pii hypotermii. Mze se manifestovat
difuzné ve vSech svodech, nebo miize byt soustfedéna jen
do ur¢itych svodu. Ojedinéle mize hypotermie navodit
EKG zmény napodobujici syndrom Brugadovych.” Hlu-
boka hypotermie muze vést ke vzniku FK, pfitom neni
prikazné, Ze by hypotermii navozena FK byla signifikantné
dominantni pro nékteré pohlavi.

Fibrilace komor u akutniho infarktu
myokardu s elevacemi Usekl ST

Nahla srde¢ni smrt predstavuje vice nez 60 % vsech
srde¢nich umrti. Nejvice nahlych srde¢nich amrti se vy-
skytuje u ischemické choroby srde¢ni. U akutniho infarktu
myokardu se vyskytuje mnoho klinickych i EKG rysq, které
lze sledovat u ¢asné repolarizace a u syndromu Brugado-
vych,¥17182328 a ve spojitosti s akutni srde¢ni ischemif byla
popsana na EKG i prominujici vlna J.* Klinicka pozorovani
predpokladaji spojitost mezi hustotou draslikového kanalu
I, a rizikem primarni FK béhem akutni faze infarktu myo-
kardu s elevacemi tisektl ST. Napriklad Zeny s ischemickou
chorobou srde¢ni maji oproti muzim jen ¢tvrtinové riziko
nahlé srde¢ni smrti. To mize byt do urcité miry zptisobeno
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vyraznéj$im draslikovym kanalem I, u muzi proti zenam,
coz by se mélo odrazet v ¢astéj$im vyskytu syndromu viny J
u muzi (viz tabulku 1). Podobné je incidence primarni
FK vyss$i u nemocnych s akutnim infarktem myokardu,
u nichz doslo také k postizeni pravé komory (8,4 %), nez
u nemocnych, u nichz k postizeni pravé komory nedoslo
(2,7 %), nebo u nemocnych s infarktem myokardu predni
stény (5 %).** To muze byt zptisobeno faktem, Ze draslikovy
kanal I, je podstatné vice zastoupen v pravé komore, nebo
v ptilehlé ¢asti myokardu levé komory v inferoposteriorni
oblasti, nebo v epikardidlni oblasti volné stény levé komo-
ry.*! Vechna tato pozorovani predpoklddaji, ze zdsadnim
mechanismem odpovédnym za elevace useku ST a vznik
FK v ¢asné fazi akutn{ ischemie myokardu i u vrozeného
syndromu vlny J jsou podobné zmény, kde faze 2 reentry
funguje jako spoustéc a zvysena disperze repolarizace jako
substrat pro vznik fibrilace komor.?

Zaver
Vsechny vrozené i ziskané syndromy, které vedou ke zmé-
nam repolarizace maji velmi podobné rysy na EKG, klinické
obrazy i rizikové faktory. Zmény repolarizace maji spole¢ny
arytmicky podklad dany zvétsenim vln J a toto zvétSeni
je zprostfedkovano draslikovym kandlem I,. Vzhledem
k tomu, Ze draslikovy kanal I, je ovladian podobnymi
iontovymi a buné¢nymi mechanismy, zda se byt tcelné
a vhodné sloucit tyto vrozené a ziskané syndromy a znaky
pod jednotné oznaceny syndrom vlny J (viz tabulku 1).>7
Predpoklada se, Ze tok iontti ven z bunék se preméni v sit
repolariza¢nich proud vzniklych bud snizenym proudénim
sodikovych ¢i vapnikovych ionti smérem do bunék, nebo
zvy$enym proudénim draslikovych iontt kanaly I, I o Ty oo
nebo jinymi draslikovymi kanaly. Tyto zmény proudi v ion-
tovych kanalech jsou podkladem syndromu viny J a indukuji
FK u syndromu Brugadovych, ¢asné repolarizace, hypotermie
nebo u akutniho infarktu myokardu s elevacemi useka ST
(viz tabulku 1). Jednotlivy fenotyp zavisi na tom, ktera ¢ast
srdce je dominantné ovlivnéna, jak velika je vlna J a které
specifické iontové kanaly se na téchto zménach podileji.
Syndrom vlny ] je tfeba chapat jako spektrum poruch,
které zahrnuji akcentaci zarezu epikardidlniho akéniho
potenciadlu zprostfedkovaného draslikovym kanalem I,
v ruznych oblastech srdce. Tyto poruchy vedou k rozvoji
prominujici viny J, k ¢asné repolarizaci a k elevaci tseki
ST na EKG.” Faze 2 reentry jako spoustéci mechanismus
a zvy$end disperze repolarizace jako substrat predstavuji
spole¢né mechanismy pro vznik polymorfni komorové
tachykardie nebo FK u syndromu vlny J.
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